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В обзоре представлены сведения о миокар-
дитах и воспалительных кардиопатиях, свя-
занных с терапией ингибиторами иммунных 
контрольных точек (ИКТ), имеющиеся совре-
менные данные о стратегиях их диагностики и 
лечения. Широкое практическое применение 
иммунотерапии постепенно стало выявлять 
разнообразную клиническую симптоматику, 
течение и исходы иммуноопосредованных 
кардиологических нежелательных явлений 
(иНЯ) от достаточно редких, но потенциально 
жизнеопасных фульминантных форм, до ма-
лосимптомных вариантов течения, которые, 
однако, нередко приводят к развитию дилата-
ционной кардиопатии, аритмий и сердечной 
недостаточности. Рассматриваются факторы 
риска, частые сопутствующие клинические 
состояния иммуноопосредованных миокарди-
тов, вопросы оценки степени тяжести иНЯ, 
алгоритмы наблюдения. Подчеркивается 
важность мультидисциплинарного подхода 
к решению проблем ведения пациентов при 
развитии этого кардиотоксического иНЯ.
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Миокардит (М) по определению ВОЗ 
(1995 г.) — это воспалительное заболевание 
миокарда, диагностированное по установлен-
ным гистологическим, иммунологическим и 
иммуногистохимическим критериям. Гистоло-
гическими доказательствами воспаления сер-
дечной мышцы, согласно морфологическим 
критериям (Даллас, 1984; ВОЗ, Марбург, 1997), 
является наличие воспалительных инфильтратов 
в миокарде с дегенерацией миоцитов и их не-

крозом неишемического происхождения. Гисто-
логическая классификация М в зависимости от 
типа воспалительного клеточного инфильтрата 
включает лимфоцитарный, эозинофильный, по-
лиморфный, гигантоклеточный миокардит и кар-
диосаркоидоз (идиопатический гранулематозный 
миокардит) [1].

Воспалительная кардиомиопатия (КМП) — 
это М, сопровождающийся проявлениями сер-
дечной дисфункции и расширением, ремоделиро-
ванием желудочков, является патогенетическим 
механизмом развития дилатационной кардиомио-
патии (ДКМП), а возникшие изменения не могут 
быть объяснены гемодинамической перегрузкой 
или ишемической болезнью сердца [1, 2].

Миокардит — это сложный диагноз. Реаль-
ная заболеваемость неизвестна и поэтому не-
дооценена, поскольку эндомиокардиальная би-
опсия (ЭМБ) — золотой стандарт диагностики, 
нечасто используется в клинической практике, 
показана при тяжелом течении заболевания и 
может представлять опасность развития ослож-
нений [1–3]. Есть данные, что в случаях вне-
запной смерти, особенно в молодом возрасте, М 
оказывается находкой в 6–10 % и даже в 42 % 
аутопсий [4]. М часто проходит без специально-
го лечения, однако прогрессирование до ДКМП 
отмечено в 30 % подтвержденных биопсией 
случаев [1, 2]. Прогноз зависит от этиологии, 
генетической предрасположенности к течению 
иммунных реакций [1, 5].

Выделяют М в зависимости от вызвавших 
их этиологических факторов — инфекционные 
и токсические, воздействие которых может вы-
зывать прямое повреждение миокарда. Инфек-
ционными агентами наиболее часто являются 
вирусы, в т. ч. и коронавирусы SARS-CoV и 
SARS-CoV-2 [1, 6, 7].

Токсический М вызывается прямым воздей-
ствием тяжелых металлов, физических факторов, 
токсинов, а также лекарств, в первую очередь, 
противоопухолевых препаратов [1, 8], таких как 
антрациклины, циклофосфамид, 5-фторурацил, 
интерлейкин-2, трастузумаб [8, 9], при этом 
действие токсинов часто реализуется иммуно-
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опосредованными механизмами. Рассматривает-
ся и чисто иммуноопосредованный вид М как 
патологический иммунный ответ на лекарствен-
ные аллергены, вакцины и др. [1, 5, 8, 9].

После начала применения новой группы про-
тивоопухолевых препаратов ИКТ, которые сти-
мулируют противоопухолевый иммунный ответ 
организма путем ингибирования цитотоксиче-
ского Т-лимфоцитарного антигена-4 (CTLA-4), 
белка запрограммированной гибели клеток 1 и/
или его лиганда1 (PD-1/PDL-1), в клинических 
исследованиях была показана не только высо-
кая эффективность иммунотерапии, но и появ-
ление разнообразных иммуноопосредованных 
нежелательных явлений (иНЯ) [10]. В 2016 г. 
впервые были опубликованы клинические слу-
чаи развития фульминантного (молниеносного) 
М при иммунотерапии препаратами ниволумаб 
и ипилимумаб [11], после чего группа ИКТ была 
включена в список кардиотоксических противо-
опухолевых средств. Развитие воспалительной 
КМП отнесли к специфическим формам М с 
иммуноопосредованной реакцией [11, 12, 13].

Механизм развития ИКТ-миокардита остает-
ся неясным, но предположительно он аналоги-
чен развитию вирусоопосредованных М, когда 
мишенью Т-клеток становятся антигены как 
опухоли, так и мышечной ткани сердца, а гисто-
логически наблюдается инфильтрация миокарда 
преимущественно Т-лимфоцитами [12, 14].

Описано, что у мышей с подавленной экс-
прессией PD-1 на кардиомиоцитах и PD-L1 на 
Т-лимфоцитах возможно появление диффузных 
депозитов антител к иммуноглобулину G, спец-
ифических антител к кардиомиоцитам, развитию 
ДКМП и повышению смертности. Это может 
подтверждать роль PD-1 в регуляции аутоим-
мунных ответов в отношении тканей сердца 
[14]. Экспериментальные данные показали на-
личие инфильтрации миокарда CD4+ и CD8+ 
Т-клетками, а также небольшим количеством 
макрофагов и В-клетками при применении ком-
бинированной иммунотерапии (ипилимумаб и 
ниволумаб), что оказалось схоже с гистологи-
ческой картиной вирусного М [15]. Таким об-
разом, ингибирование PD-1 и PD-L1 участвует в 
механизмах развития воспалительных процессов 
в миокарде, но необходимо дальнейшее изуче-
ние этой проблемы [14, 15].

Развитие М и воспалительной КМП безус-
ловно зависит от генетически опосредованных 
особенностей реакции организма на иммунный 
ответ. Этот процесс можно разделить на три 
фазы: острая фаза с активацией врожденного 
иммунного ответа (длится 1–7 дней), подострая 
фаза с активацией адаптивного иммунного от-
вета (может длиться 1–4 нед.) и хроническая 
фаза, (длится от месяцев до нескольких лет). 

Острота иммунного ответа определяет и тя-
жесть клинических проявлений М, быстроту 
формирования сердечной недостаточности (СН) 
и, соответственно, прогноз заболевания [1, 12]. 
Последняя фаза развития М может закончить-
ся по-разному — быстрым проявлением жиз-
неугрожающих состояний с развитием острой 
сердечной недостаточности, быстрым или по-
степенным исходом в ДКМП с формированием 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
или полным выздоровлением [1, 12, 15].

По характеру течения выделяют: фульминант-
ный (молниеносный) М с внезапным началом, 
резким снижением сократительной функции при 
относительно небольших размерах камер сердца 
(гистологически в миокарде определяют множе-
ственные очаги воспалительной инфильтрации и 
некроза); острый М, для которого характерны 
менее стремительное начало, расширение поло-
стей сердца, падение сократительной функции 
миокарда, развитие СН, умеренно-активные 
воспалительные инфильтраты; хронический ак-
тивный М, характеризующийся постепенным 
началом, небольшим, но прогрессирующим сни-
жением сократительной функции сердца, воспа-
лительными инфильтратами различной степени 
выраженности, фиброзом, исходом в ХСН и 
ДКМП; хронический персистирующий М, для 
которого характерны отсутствие значимой дила-
тации полостей сердца и снижения показателя 
функции сердца — фракции выброса левого же-
лудочка (ФВ ЛЖ), благоприятный исход в мио-
кардитический кардиосклероз [1, 2].

В настоящее время четких рекомендаций по 
определению степени тяжести течения ИКТ-М 
нет, хотя это важная и серьезная задача, по-
скольку градация кардиотоксического иНЯ бу-
дет влиять на принятие решений по тактике 
дальнейшего ведения пациента. Онкологиче-
ские сообщества, в частности американское 
общество клинической онкологии (ASCO) [10] 
и RUSSCO [16], выделяют четыре градации 
ИКТ-М, где 1 степень тяжести проявляется 
бессимптомным течением и лишь отклонением 
в уровне кардиальных биомаркеров, 2 степень 
тяжести — умеренно выраженными симптома-
ми и отклонениями в биомаркерах, 3 и 4 сте-
пени — более значимыми, вплоть до крайне 
тяжелых, клиническими симптомами и прояв-
лениями декомпенсации сердечной функции. 
При этом рекомендации ASCO подчеркивают, 
что нет четких доказательств диагностической 
ценности стандартных ЭКГ или измерений тро-
понина, и стратификация по критериям оценки 
тяжести иНЯ в различных медицинских центрах 
также может различаться [10]. Кроме того, со-
гласно рекомендациям ASCO 2021 г. по ведению 
кардиотоксических осложнений иммунотерапии 
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при подозрении на М, необходима консультация 
кардиолога и выполнение рекомендаций карди-
ологических ассоциаций по лечению СН (АСС/
АHA), в которых определение степени тяжести 
сердечной дисфункции базируется на величине 
ФВЛЖ [17].

В это же время рекомендации Европейского 
общества кардиологов (ESC) и международ-
ного общества кардиоонкологов (ICOS), 2022, 
определяют сердечно-сосудистую токсичность, 
связанную с терапией рака (ССТ-ССР) в двух 
клинических вариантах — симптомном и бес-
симптомном. При этом в симптомном вари-
анте степень тяжести кардиотоксического ос-
ложнения может проявиться незначительной, 
умеренной, тяжелой и очень тяжелой СН, но 
и в бессимптомном варианте можно выделить 
степени тяжести М: незначительную с сохра-
ненной ФВЛЖ ≥ 50 %, умеренную с ФВЛЖ 
< 50 % и тяжелую с дальнейшем снижением 
функции сердца [18].

Следует отметить, что в реальной клиниче-
ской практике при подозрении на М на фоне 
проводимой противоопухолевой терапии, вклю-
чая иммунотерапию, наряду с оценкой клиниче-
ской картины, лабораторных показателей, ЭКГ, 
пациенту проводится исследование ФВЛЖ и 
срочная консультация кардиолога. Да, не всег-
да уровень ФВЛЖ, как и уровень сердечных 
биомаркеров, коррелирует с тяжестью М, но на 
сегодняшний день оценка ФВЛЖ остается при-
знанной и необходимой в рутинной клинической 
практике для диагностики, стратификации сте-
пени тяжести и динамики течения осложнения.

В настоящее время существующие классифи-
кации степени тяжести ИКТ-М не предусматри-
вают оценку уровня ФВЛЖ, хотя ряд исследова-
телей считают это оправданным и необходимым 
[19]. Думаем, со временем накопленный меж-
дисциплинарный опыт разрешит эту задачу.

В практических рекомендациях RUSSCO 
2022 г. по управлению иммуноопосредованными 
нежелательными явлениями выделено 4 степе-
ни тяжести ИКТ-М от легкого (бессимптомного) 
до тяжелого течения (жизнеугрожающее состо-
яние — отек легких, жизнеопасные нарушения 
ритма и проводимости, кардиогенный шок) с 
учетом показателей сердечных биомаркеров и 
ЭКГ [16].

Как и другие нежелательные явления про-
тивоопухолевой терапии, ИКТ-М делятся на 
ранние и поздние. Для ИКТ-терапии выделяют 
иНЯ, развившиеся ранее 90 и позднее 90 дней. 
По данным VigiBase (ВОЗ) 2019 г., ранние реги-
стрировались почти в 3 раза чаще, чем поздние. 
Максимально поздно М после терапии ИКТ воз-
ник (или был диагностирован) чуть меньше, чем 
через 2 года после лечения [20].

Факторы риска миокардита, связанного с 
ИКТ, четко не определены. Отмечается, что 
комбинации иммунопрепаратов, такие как ипи-
лимумаб + ниволумаб или любой ИКТ + карди-
отоксичные ингибиторы тирозинкиназы VEGF, 
по сравнению с монотерапией, в пять раз по-
вышают риск развития М, особенно его фуль-
минантных форм [21, 22].

Примечательно, что примерно у одной трети 
пациентов с ИКТ-М во время иммунотерапии 
появляются явления миозита, что возможно сле-
дует рассматривать как сигнал к развитию кар-
диотоксического иНЯ [24, 25]. Также влияние 
таких факторов, как имеющиеся в анамнезе сер-
дечно-сосудистые заболевания, особенно сопро-
вождающиеся дисфункцией левого желудочка, 
предшествующее лечение кардиотоксическими 
препаратами, генетическая предрасположен-
ность, аутоиммунные заболевания, ждет даль-
нейшего изучения [21, 23].

Подозрение на развитие М и/или воспали-
тельной КМП должно насторожить в случаях, 
когда у пациента возникают жалобы на появле-
ние или усиление одышки, сердцебиений, пере-
боев в работе сердца, кардиалгий. Такие сим-
птомы могут быть проявлением и собственно 
опухолевого заболевания, что часто затрудняет 
врачам-онкологам диагностику кардиальной па-
тологии [21, 23].

Клинические варианты течения М / воспа-
лительных КМП могут различаться. Так, фуль-
минантный и острый М могут манифестиро-
вать клиникой острого коронарного синдрома 
(ОКС), развитием острой и быстро прогресси-
рующей СН, появлением жизнеугрожающих со-
стояний — жизнеопасные аритмии, кардиоген-
ный шок, внезапная смерть [26, 27]. Следует 
обращать внимание и, скорее всего, даже на 
более частый вариант течения, а именно: мало-
симптомное постепенное прогрессирование СН, 
приводящее к развитию ДКМП [1, 19, 26]. Ве-
роятно также вовлечение в воспалительный про-
цесс перикарда с развитием миоперикардита и 
появлением перикардиального выпота [2].

При подозрении на развитие кардиотокси-
ческого иНЯ, и в первую очередь миокардита, 
онколог или терапевт, наблюдающий пациента 
должен провести ряд рутинных обследований, в 
первую очередь, ЭКГ в 12 отведениях, назначить 
тест на тропонин (TnT/TnI) и при патологиче-
ских изменениях рекомендовать консультацию 
кардиолога или кардиоонколога, чтобы поста-
раться выявить М на ранних стадиях и скор-
ректировать ведение больного [19, 28].

По данным S.S. Mahmood и соавт. (2018), у 
пациентов с фульминантными формами ИКТ-М 
нарушения на ЭКГ и повышение тропонина от-
мечены практически в 90 % случаев [30]. При 
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необходимости для уточнения характера и тя-
жести нарушений ритма назначается холтеров-
ское мониторирование [19, 27, 30]. На этапе 
лабораторного обследования также предполага-
ется определение уровня креатинкиназы, ее МВ 
фракции, С-реактивного протеина и инактивного 
N-терминального фрагмента натрийуретическо-
го пептида (NT-proBNP) как показателя наличия 
и степени выраженности СН [1, 27, 30].

Инструментальными методами диагностики 
М будет проведение эхокардиографии (ЭХОКГ) 
для определения ФВЛЖ, которая часто оказы-
вается сниженной менее 50 %, а также выявле-
ния локальных нарушений сократимости левого 
желудочка (что более свойственно ишемическим 
поражениям сердца), определение наличия ги-
дроперикарда [19, 28, 30]. Показано, что диагно-
стически и прогностически большую информа-
цию о развитии кардиотоксических осложнений 
дает эхокардиография с определением показате-
ля глобальной продольной деформации Global 
Longitudinal Strain (GLS) [31, 32]. Показатель 
глобальной продольной деформации более чув-
ствителен к ранним изменениям сократимости 
левого желудочка, чем фракция выброса, и до-
казан как маркер кардиотоксичности у онколо-
гических больных [31, 33].

При диагностике М / воспалительных КМП 
обязательным является исключение ишемическо-
го генеза заболевания, в связи с чем пациентам 
часто требуется проведение коронароангиогра-
фии (КАГ) [19, 33]. Если значимой обструкции 
коронарных сосудов не обнаружено, необходимо 
продолжить диагностический поиск в отношении 
М. Следует также исключить и другие сердечно-
сосудистые заболевания, например, артериальную 
гипертонию, легочную эмболию, перикардит, син-
дром Такотсубо [27, 34, 35], или внесердечные не-
воспалительные причины — анемия, пневмония, 
пневмонит, плеврит, тиреотоксикоз [19, 29, 33].

В настоящее время для оценки состояния ми-
окарда активно развивается метод магнитно-ре-
зонансной томографии сердца (МРТ) или карди-
омагнитный резонанс (КМР) с оценкой данных 
по критериям Lake-Louise (Lake-Louise Criteria), 
предложенными  для диагностики миокардита 
[36, 37]. КМР — это метод многопараметри-
ческой визуализации, имеет широкий спектр 
применения и огромный потенциал в кардиоон-
кологии. Среди его возможностей оценка кро-
вотока и состояния миокарда, получение дан-
ных о воспалении, ишемии или фиброзе [36, 
37]. КМР признается ключевым неинвазивным 
тестом для диагностики ИКТ-М, методом диф-
ференциальной диагностики между ишемиче-
ской и воспалительной КМП, а также, возмож-
но, прогностическим маркером возникновения 
воспалительной КМП на более поздних сроках 

иммунотерапии. Демонстрируется хорошая кор-
реляция между КМР и ЭБМ, но метод не может 
исключить вирусные формы М [18, 19, 27, 37].

Появляются исследования, что высокочувстви-
тельным методом выявления очагов воспаления 
в миокарде при повышении уровня тропонина у 
пациентов, получающих иммунотерапию, может 
быть позитронно-эмиссионная томография, со-
вмещенная с компьютерной томографией (ПЭТ/
КТ) 68Ga – DOTATOC. Этот метод особенно 
информативен на ранней стадии ИКТ-М, когда 
результаты МРТ сердца могут не показать при-
знаков острого миокардита. Кроме того 68Ga – 
DOTATOC ПЭТ/КТ поможет выявить сопутству-
ющий ИКТ-миозит [38]. Впрочем, исследования 
в этом направлении требуют продолжения.

Золотым стандартом диагностики М яв-
ляется ЭМБ, которая подтверждает диагноз, 
уточняет этиологию и тип воспаления (напри-
мер, гигантоклеточный, эозинофильный, ИКТ-
ассоциированный), что определяет различные 
методы лечения и прогноз [18, 23, 37]. Результат 
ЭМБ разрешает вопрос в неясных ситуациях, 
когда онколог и кардиоонколог должны решить 
продолжать или прекратить иммунотерапию [18, 
23, 26, 39].

Если ЭМБ выполняется опытными специ-
алистами в компетентных центрах, то частота 
осложнений невелика (0–0,8 %) [26, 39]. Био-
птат ткани сердца следует анализировать с по-
мощью гистологического, иммуногистохимиче-
ского методов и полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) для исключения инфекционной природы 
М [1, 40]. ЭМБ может выявить различные при-
знаки интерстициального воспаления, интер-
стициальный фиброз. Исследования показали, 
что при ИКТассоциированном М в миокарде 
наблюдались значительная Тлимфоцитарная 
(CD4+, CD8+) и макрофагальная инфильтрация 
проводящей системы сердца, межжелудочковой 
перегородки и перикарда [10, 18, 39, 40], тогда 
как В-лимфоциты и/или плазматические клетки 
обычно редки или отсутствуют. Воспалительная 
инфильтрация бывает преходящей и очаговой, в 
связи с чем труднодоступной или недоступной 
для пункции, что может привести к ложноотри-
цательному заключению [1, 9, 10, 18, 39].

Подводя итог: алгоритм диагностики при 
подозрении на ИКТассоциированный М можно 
представить так, как показано на рис. 1. 

В настоящее время нет четких алгоритмов 
последующего наблюдения за пациентами, пере-
несшими ИКТ-М. На основании мнения ASCO 
и ICOS, при наличии возможного или подтверж-
денного М, кардиологический мониторинг дол-
жен применяться также, как у всех онкологиче-
ских больных, получающих противоопухолевую 
кардиотоксичную терапию [10, 18, 41].
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Лечение. Сейчас уже становится понятным, 
что к лечению ИКТ-ассоциированного М/вос-
палительной КМП следует подходить с учетом 
характера клинической картины развивающегося 
иНЯ. Конечно, незамедлительные и интенсивные 
меры должны быть приняты для ведения наи-
более тяжело протекающих, жизнеугрожающих, 
молниеносных форм острого М, чаще развива-
ющихся на глазах онкологов, но, возможно, и 
врачей других специальностей, что предполагает 
необходимость широкой информированности о 
проблеме ИКТ-миокардитов терапевтов, семей-

ных врачей, кардиологов. Однако проспектив-
ных и/или рандомизированных контролируемых 
исследований, оценивающих варианты лечения 
ИКТ-М на сегодняшний день, нет [41, 42, 43]. 
Признается только то, что первым шагом в слу-
чае развития острого тяжелого ИКТ-М будет от-
мена иммунотерапии [10,16, 18, 39, 41,43].

Поскольку фундаментальным механизмом, 
объясняющим повреждение миоцитов при 
ИКТ-М, является чрезмерная активация цитоток-
сических Т-клеток, в качестве терапии подавле-
ния выраженной воспалительной реакции было 
предложено применение иммунодепрессантов и 
в первую очередь глюкокортикостероидов (ГКС) 
[41–44]. RUSSCO и др. национальные и меж-
дународные сообщества (ASCO, ESMO, ICOS) 
рекомендуют начальную дозу ГКС 1 мг/кг/день 
перорально или в/в. Более быстрое клиническое 
восстановление, нормализация сердечных био-
маркеров и низкая частота тяжелых сердечно-
сосудистых событий отмечены при применении 
пульс-терапии ГКС (1000 мг/день/в/в) в течение 
3–5 дней. Продолжать лечение рекомендуется 
в течение 4–6 нед. и снижать дозировку в за-
висимости от клинических симптомов и при 
тенденции к понижению уровня тропонина до 
референсных значений [10, 18, 19, 41, 43].

Рекомендации RUSSCO (табл. 1), а также 
ASCO и ESMO, на сегодняшний день основаны 
на мнении экспертов и предполагают алгоритм 
лечения с учетом тяжести течения М / воспали-
тельной КМП [16, 23, 39].

Так, при 1 степени тяжести кардиотоксиче-
ского иНЯ достаточно прервать ИКТ-терапию, 
проводить кардиомониторинг и симптомати-
ческое лечение, рекомендовать консультацию 
кардиолога/кардиоонколога, поскольку даже ма-
лосимптомное течение может сопровождаться се-
рьезными осложнениями и формированием СН. 

Рис. 1. Алгоритм диагностики миокардита, связанного с терапией 
ИКТ.ИКТ — ингибиторы контрольных точек; TnT/TnI — тропонин 

Т/I; NT-proBNP — инактивный N-терминальный фрагмент 
натрийуретического пептида; СН — сердечная недостаточность; 
СРБ — С-реактивный белок; ФВЛЖ — фракция выброса левого 

желудочка; ЭХОКГ — эхокардиография; GLS — глобальная 
продольная деформация; КМР — кардиомагнитный резонанс

Таблица 1. Алгоритм лечения миокардита, связанного с терапией ИКТ, 
в соответствии с рекомендациями RUSSCO

Категория 1 ступень 2 ступень 3 ступень

Показания к применению 
ступени

2 ст. 3-4 cт., неэффективность 
терапии предыдущей ступени в 
течение 72 ч.

неэффективность терапии пре-
дыдущей ступени в течение 
24 ч.

Препарат (иммунотерапевти-
ческое средство)

Постоянная отмена Постоянная отмена Постоянная отмена

Симптоматическая терапия Терапия симптомов в со-
ответствии с клиническими 
проявлениями

Терапия симптомов в соответ-
ствии с клиническими прояв-
лениями

Терапия симптомов в соот-
ветствии с клиническими про-
явлениями

Иммуносупрессивные сред-
ства 

ГКС1: метилпреднизолон в 
дозе 1–2 мг/кг в сутки перо-
рально или в/в2

Пульс терапия ГКС1 метил-
преднизолон в дозе 1000 мг/
сут 3-5 дней2, далее – ГКС1: 
метилпреднизолон в дозе 1-2 
мг/кг в сутки перорально или 
в/в2

Продолжение терапии ГКС2 + 
антитимоцитарный глобулин 
5 мг/кг/сут в течение 5 дней 
или инфликсимаб 5 мг/кг или 
микофенолатамофетил в дозе 
1000 мг 2 раза в день

Условия оказания помощи Круглосуточный стационар, 
отделение кардиологии 

Круглосуточный стационар, 
отделение кардиологии или 
интенсивной терапии

Отделение интенсивной тера-
пии, реанимации

1Дозы по метилпреднизолону;
2Лечение 4-6 нед. с постепенной отменой до нормализации сердечной функции, при необходимости и дольше (рассмотреть на междисциплинарном на 
консилиуме)
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При 2–4 степени тяжести кардиотоксичности 
следует немедленно остановить иммунотера-
пию, проводить кардиомониторинг ЭКГ и ЭХО 
КГ, а в случаях нарастания тяжести состояния 
пациента, дальнейших негативных изменений 
биомаркеров и данных инструментальных ис-
следований, наблюдать пациента в отделении 
интенсивной кардиологии, проводить высокодо-
зную терапию метилпреднизолоном. В случаях 
резистентности к терапии ГКС следует попы-
таться подключить другие иммуносупрессивные 
препараты и методы лечения, указанные на рис. 
2 [16, 18, 43, 44].

Одна из важнейших, обсуждаемых до настоя-
щего времени, проблем — это решение вопроса 
о возобновлении терапии ИКТ после успешной 
иммуносупрессии. Это решение, безусловно, 
должно основываться на междисциплинарном 
заключении с учетом тяжести М, его осложне-
ний, факторов риска и показаний к необходи-
мости продолжения иммунотерапии онкологиче-
ского заболевания [10, 18, 42, 43].

К сожалению, отмечено, что рецидив М при 
возобновлении лечения возникает у полови-
ны пациентов [42, 43], в связи с чем возврат 
к иммунотерапии у лиц, перенесших тяжелое и 
жизнеопасное кардиотоксическое иНЯ (3-4 сте-
пень), не рекомендуется [18, 19, 42, 43]. Пробле-
мы продолжения иммунотерапии, возникающие 
при ведении пациентов с субклиническими, лег-
кими и среднетяжелыми формами М представ-
ляются еще менее изученными и нерешенными. 
Не вызывает сомнения лишь тот факт, что мы 
находимся в начале пути понимания и решения 
проблем, связанных с кардиотоксическими иНЯ.

Заключение

Дальнейшее развитие кардиоонкологии, со-
вместное наблюдение пациентов онкологами и 
кардиологами, соблюдение алгоритмов профи-
лактики и диагностики кардиотоксичности, в т. ч. 
и при ИКТтерапии могут помочь предотвратить 
развитие тяжелых осложнений лечения злокаче-
ственных новообразований и продлить жизнь и 
качество жизни онкологических больных. 
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This review aims to provide information on myocarditis 
and inflammatory cardiomyopathies associated with immune 
checkpoint inhibitor (ICI) therapies. Additionally, it will pre-
sent current data on strategies for diagnosis and treatment of 

these conditions. As immunotherapy becomes more widely 
used, it has revealed diverse clinical symptoms, courses, and 
outcomes of cardiovascular immune-related adverse events 
(irAEs). These range from rare but potentially life-threatening 
fulminant forms to mild symptomatic courses that can lead to 
the development of dilated cardiomyopathy, arrhythmias, and 
heart failure. The review discusses the risk factors and common 
comorbid clinical conditions of irAE-associated myocarditis, as 
well as severity assessment and observation algorithms. The 
importance of a multidisciplinary approach to managing pa-
tients with this cardiotoxic irAE is also emphasized.
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